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ВЛИЯНИЕ СОПУТСТВУЮЩЕЙ ВИСЦЕ-
РАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ НА ИНТЕНСИВ-
НОСТЬ ЗУДА КОЖИ У БОЛЬНЫХ КРАС-
НЫМ ПЛОСКИМ ЛИШАЕМ
Ошивалова Е.А.
Обобщены данные обследования 83 больных крас-
ным плоским лишаем с сопутствующей соматиче-
ской патологией; из них 65 больных (в том числе 44 с 
атипичными и 21 – с типичными формами дерматоза) 
отмечали наличие зуда кожи разной степени интен-
сивности. Степень активности зуда оценивали при 
опросе пациентов по пятибальной шкале и соотно-
сили с клинической формой дерматоза. Наибольшее 
количество баллов набрали группы больных с вы-
раженным зудом (57 баллов), умеренным зудом 
(48 баллов) и больные, которые отмечали болезнен-
ный зуд локального характера (44 балла). Наличие 
и/или интенсивность зуда у больных этих групп было 
обусловлено эндокринно-метаболическими  измене-
ниями на фоне патологии гепатобилиарной системы, 
поджелудочной и/или щитовидной желез с участием 
функциональных нарушений центральной нервной 
системы.
THE EFFECT OF CONCOMITANT VISCER-
AL PATHOLOGY ON INTENSITY OF SKIN 
ITCH IN PATIENTS WITH LICHEN RUBER 
PLANUS
Oshyvalova O.O.
The examination data on 83 patients with lichen rubber 
planus and concomitant somatic pathology are sum-
marized. According to the data, 65 patients (including 
44 ones with atypical and 21 – with typical forms of the 
dermatosis) have noted the presence of skin itch of dif-
ferent degree of intensity. The numerical score of itch 
activity has been evaluated by questioning the patients 
according to 5-point scale and has correlated with the 
clinical form of the dermatosis. The greatest number of 
points has been scored by the groups of patients with 
pronounced itch (57 points), moderate itch (48 points) 
and by the patients who have noted painful itch of lo-
cal character (44 points). The presence and/or intensity 
of itch in patients of these groups have been caused by 
the endocrine-metabolic changes against a background 
of pathology of the hepatobiliary system, pancreas and/
or thyroid gland involving the functional disorders of the 
central nervous system. 
Вступ. Свербіж шкіри – це захисний акт, який формується під впливом багатьох причин 
та порушує загальний стан організму, виклика-
ючи роздратованість, збудженість, знижує пра-
цездатність, негативно впливає на якість життя. 
[1].
Причини свербежу різноманітні. Виділяють 
екзогенні та ендогенні фактори, що обумовлю-
ють виникнення свербежу (але нерідко вони 
можуть співвідноситись у одного і того ж па-
цієнта):
- до екзогенних факторів відносяться под-
разники [1, 2]:
1) біологічного характеру (кліщі, комахи, 
кропива та інші рослини);
2) фізичного характеру (низькі та висо-
кі температури, інсоляція, барометричний 
тиск);
3) хімічного характеру (професійні та по-
бутові хімічні розчини);
4) медикаментозного характеру (антибіо-
тики, анальгетики, вітаміни, білкові препа-
рати та ін.);
- тригерними факторами є:
1) бактеріальна, вірусна, мікотична ін-
фекції;
2) гельмінтні інвазії;
- ендогенними причинами виникнення свер-
бежу є:
1) системні нейроендокринні порушен-
ня (функціональні та органічні порушення 
центральної нервової системи (ЦНС): пси-
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хоемоційний стрес, психоз, пухлини різних 
відділів головного мозку);
2) вісцеральна патологія. 
Спостерігається чіткий зв’язок свербежу шкі-
ри з ендокринно-метаболічними захворювання-
ми (цукровий діабет, тиреотоксикоз, гіпотиреоз, 
менопауза). Більше 50 % хворих на ниркову не-
достатність страждають свербежем шкіри різної 
інтенсивності [3, 4]. При захворюваннях печінки 
свербіж також є частим симптомом (за даними 
P. Cacoub et al при вірусному гепатиті С 
свербіж шкіри зустрічається у 15 % хво-
рих, а при первинному біліарному цирозі – у 
80 % [5]). У загальній симптоматиці метаболіч-
них порушень при соматичній патології:
- атеросклероз (старечий свербіж);
- подагра;
- шлунково-кишкові захворювання (гастрит, 
ентероколіт, порушення моторики кишечника 
та ін.);
- гематологічні захворювання (поліцитемія, 
залізодефіцитна анемія, лейкози), – 
свербіж різноманітної інтенсивності являєть-
ся важливою діагностичною ознакою, що вини-
кає вторинно. Як паранеопластичний симптом, 
свербіж шкіри (сигнал неблагополуччя) має 
виключне значення для своєчасного виявлення 
на ранніх стадіях злоякісних новоутворень [3-
5].
Свербіж шкіри займає одну із ведучих пози-
цій в симптоматиці алергічних, імунозалежних 
та нейрогенних дерматозів, таких як [6-8]:
- атопічний дерматит;
- екзема;
- псоріаз;
- червоний плоский лишай (ЧПЛ). 
Згідно літературним даним [7, 8]:
- свербіж шкіри більш притаманний для па-
цієнтів з типовою дисемінованою або генералі-
зованою, еритематозною формами ЧПЛ;
- при гіпертрофічній (бородавчатій, верукоз-
ній) формі відмінною рисою є болісна сверб-
лячка;
- слабкий свербіж характерний для атрофіч-
ної, пігментної форм дерматозу.
Свербіж супроводжує клінічні (морфологіч-
ні) прояви дерматозу або передує їм; при цьо-
му немає прямої кореляції між інтенсивністю 
свербежу та тяжкістю основного захворювання. 
Розрізняють локалізований та генералізований 
свербіж шкіри різної інтенсивності. Механізм 
формування свербежу – системний процес із 
включенням периферичних та центральних від-
ділів нер-вової системи (ансамбль рецепторів, 
нейронів, провідникових шляхів, медіаторів, 
секреторних клітин, біологічно активних речо-
вин) [9, 10].
Патогенез виникнення свербежу у хворих 
зі сверблячими дерматозами різного ґенезу за-
лишається дискутабельним; багато клінічних 
спостережень та досліджень дозволяють конс-
татувати факт зменшення або припинення свер-
бежу після успішного лікування не тільки ос-
новного, а й супутніх соматичних захворювань, 
що вказує на необхідність диференційованого 
підходу до підбору терапії [11].
Підсумовуючи, необхідно відмітити, що про-
блема вивчення свербежу шкіри є міждисциплі-
нарною, а в клінічній медицині вона охоплює 
фізіологію та патологію шкіри, нейроендокрин-
ної системи та метаболічних порушень при віс-
церальній патології.
Метою дослідження було вивчення у хворих 
на ЧПЛ впливу супутньої соматичної патології 
в залежності від форми дерматозу на наявність 
та/або інтенсивність свербежу шкіри.
Матеріали та методи дослідження. Нами 
проведено обстеження 83 хворих на ЧПЛ (се-
ред  них 36 чоловіків та 47 жінок у віці від 16 до 
84 років) з різними клінічними формами дерма-
тозу. Усім пацієнтам було проведено комплекс-
не клінічне обстеження в амбулаторних умовах 
з метою виявлення супутньої соматичної пато-
логії. У 78 хворих на ЧПЛ виявлено вісцераль-
ну патологію різного ґенезу: 
- захворювання шлунково-кишкового трак-
ту (холецистит, дисфункція жовчовивідних 
шляхів, хронічний гепатит, дисбіоз кишечника 
та ін.) – у 76 хворих;
- патологію серцево-судинної системи 
(ішемічна хвороба серця, гіпертонічна хвороба, 
міокардіосклероз) – у 72;
- патологію центральної та периферичної 
нервової системи – у 45; 
- ендокринні порушення (гіпотиреоз, тирео-
токсикоз, цукровий діабет 1 або 2 типів, ожи-
ріння) – у 39;
- захворювання крові (В-12-фолієва анемія, 
мієлолейкоз, лімфолейкоз) – у 9;
- злоякісні новоутворення (шлунково-киш-
кового тракту, сечостатевої системи та ін.) – у 
11 хворих.
У залежності від виявленої супутньої пато-
логії, пацієнти були консультовані суміжними 
фахівцями. 
1-2 (12)’ 2009          Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология
41
Ошивалова О.О. ВПЛИВ СУПУТНЬОЇ ВІСЦЕРАЛЬНОЇ ПАТОЛОГІЇ НА ІНТЕНСИВНІСТЬ СВЕРБЕЖУ ШКІРИ…
Серед хворих на плескатий лишай (ПЛ) було 
виявлено 10 клінічних форм дерматозу:
- типова та типова розповсюджена – у 
29 хворих;
- лінійна – у двох;
- еритематозна –у 5;
- пігментна – у 13;
- гіперкератотична – у 12;
- бородавчата – у 14;
- атрофічна – у 6;
- пемфігоїдна та перифолікулярна – у двох 
хворих, –
які були згруповані згідно типовим (29 хво-
рих) та атиповим (54 хворих) формам дермато-
зу. 
Також у 17 хворих на ПЛ було діагностовано 
синдром Grinspan (сполучення ПЛ з артеріаль-
ною гіпертензією та цукровим діабетом), і у од-
ного хворого діагностовано синдром Piccardi–
Lassueur–Graham–Little (сполучення ПЛ та 
алопеції). Ступінь активності свербежу оціню-
вали при опитуванні пацієнтів за п’ятибальною 
шкалою та співвідносили з клінічною формою 
дерматозу, де:
- 0 балів – відсутність свербежу;
- 1 бал – незначний локалізований свербіж;
- 2 бали – свербіж помірної інтенсивності;
- 3 бали – виражений свербіж;
- 4 бали – «болісна сверблячка» локального 
характеру;
- 5 балів – генералізований свербіж.
Результати та їх обговорення. Згідно анам-
нестичним даним, 83 обстежених нами пацієн-
тів з ЧПЛ, було виявлено наявність свербе-
жу шкіри різного ступеня інтенсивності у 65 
(78,3 %) хворих (Табл. 1), серед них 21 хворий з 
Таблиця 1 - Наявність свербежу шкіри різного ступеня інтенсивності у хворих на червоний плоский лишай в               
залежності від клінічної форми дерматозу (згідно нашим дослідженням).
Клінічна  
форма  
дерматозу
Відсут-
ність 
свербежу
Наявність 
свербежу
Наявність свербежу різної інтенсивності (у балах)
Незначний 
локалізо-
ваний
(1 бал)
Помірної 
інтенсив-
ності
(2 бали)
Вира- 
жений
(3 бали)
«Болісна 
сверблячка» 
локального 
характеру
(4 бали)
Генералі- 
зований
(5 балів)
Типові форми 
(n = 29):
8
9,6 %
21
25,3 %
3  
(3 бали)
3,6 %
7  
(14 балів)
8,4 %
10  
(29 балів)
12,1 %
-
1  
(5 балів)
1,2 %
- типова
  (n = 27) 8 19
3  
(3 бали)
6  
(12 балів)
10 
(29 балів) - -
- типова розпо- 
  всюджена
  (n = 2)
- 2 - 1  (2 бали) - -
1  
(5 балів)
Атипові фор-
ми (n = 54):
10
12,1 %
44
53,0 %
6  
(6 балів)
7,2 %
17  
(34 бали)
20,5 %
9  
(27 балів)
10,8 %
11  
(44 бали)
12,3 %
1  
(5 балів)
1,2 %
- лінійна
  (n = 2) - 2
1  
(1 бал)
1  
(2 бали) - - -
- еритематозна
  (n = 5) - 5 -
2  
(4 бали)
2  
(6 балів) -
1  
(5 балів)
- пігментна
  (n = 13) 3 10
2  
(2 бали)
8  
(16 балів) - - -
- гіперкерато   
  тична
  (n = 12)
1 11 2  (2 бали)
2  
(4 бали)
4  
(12 балів
3  
(12 балів) -
- бородавчата
  (n = 14) 2 12 -
1  
(2 бали)
3  
(9 балів)
8  
(32 бали) -
- атрофічна
  (n = 6) 4 2
1  
(1 бал)
1 
(2 бали) - - -
- пемфігоїдна    
  та перифолі-  
  кулярна
  (n = 2)
- 2 - 2  (4 бали) - - -
РАЗОМ: 1821,7 %
65
78,3 %
9  
(9 балів)
10,8 %
24  
(48 балів)
28,9 %
19 
(57 балів)
22,9 %
11  
(44 бали)
12,3 %
2  
(10 бал.)
2,4 %
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типовою і 44 – з атиповою клінічними формами 
захворювання; зокрема: 
- найбільшу кількість балів (по інтенсивності 
свербежу) набрала група з 19 хворих з вираже-
ним свербежем (57 балів), серед них 10 хворих з 
типовими і 9 – з атиповими формами дерматозу 
(еритематозна, гіперкератотична, бородавчата), 
що мали різноманітну локалізацію, розповсюд-
женість ураження і характеризували симптом 
свербежу, як «виражений»; 
- група з 24 хворих, що набрала 48 балів, ха-
рактеризувала свербіж, як «помірний»; серед 
них 7 хворих з типовою формою і 17 – з ати-
повими формами ЧПЛ (переважно з пігмент- 
ною – 8 хворих);
- група з 11 хворих з атиповими гіперкерато-
тичною (3 хворих) та бородавчатою (8 хворих) 
формами дерматозу, що набрала третю за ве-
личиною кількість балів (44 балів), відзначала 
болісний свербіж локального характеру;
- група з 9 хворих, що набрала 9 балів, ха-
рактеризувала свербіж, як «незначний локалізо-
ваний»;
- у двох хворих (10 балів) відмічався гене-
ралізований свербіж (типова розповсюджена та 
еритематозні форми захворювання);
- група з 18 хворих з ЧПЛ не скаржилась на 
свербіж шкіри; серед них 8 хворих з типовою 
формою і 10 – з атиповими формами, переваж-
но пігментною та атрофічною.
Аналізуючи результати проведеного клініч-
ного та клініко-лабораторного обстеження хво-
рих з різними клінічними формами ЧПЛ, ми 
згрупували дані супутньої соматичної патоло-
гії, що може слугувати причиною виникнення 
та/або посилення свербежу шкіри відповідно 
сформованих груп пацієнтів з різними ступеня-
ми інтенсивності свербежу (Табл. 2).
У нашому дослідженні у хворих на ЧПЛ 
виявлена вісцеральна патологія, яка патогене-
тично може впливати на наявність та/або ін-
тенсивність свербежу шкіри. Відповідно даним 
Табл. 2, свербіж був обумовлений ендокринно-
метаболічними змінами на фоні патології:
- гепатобіліарної системи (хронічні гепати-
ти різної етіології, дискінезії жовчовивідних 
шляхів);
- підшлункової залози (цукровий діабет);
- щитовидної залози, – 
за участю функціональних порушень ЦНС. 
Більший ступень інтенсивності свербежу від-
мічали пацієнти з поєднанням вище зазначеної 
Таблиця 2 - Частота виявлення супутньої соматичної патології у хворих на червоний плоский лишай відповідно              
ступеням інтенсивності свербежу шкіри (згідно нашим дослідженням).
Ступені  
інтенсивності 
свербежу шкіри
Виявлена супутня соматична патологія
Пато-
логія 
ЦНС
Цук-
ровий 
діабет
Порушен-
ня функції 
щитовид 
залози
Ожи-
ріння 
Пато-
логія 
печінки
Дисфунк-
ція жовчо-
вивідних 
шляхів
Гемато-
логічні 
захворю-
вання
Онко-
логічні 
захворю-
вання
Відсутність  
свербежу
(n = 18)
++ < + < + + + ++ < + < +
Наявність 
свербежу
(n = 65)
++ ++ ++ + ++++ ++++ < + < +
Незначний  
локалізований
(n = 9)
< + < + < + < + < + + < + -
Помірної  
інтенсивності
(n = 24)
+ < + < + < + ++ ++ < + < +
Виражений
(n = 19) + < + < + < + +++ ++ + < +
«Болісна сверб-
лячка» локаль-
ного характеру
(n = 11)
< + ++ < + < + ++ +++ < + +
Генералізований
(n = 2) < + - < + - < + < + < + -
ПРИМІТКИ:  +  у нашому дослідженні відповідає 10,25 %;
 < + – кількість випадків менше 10,25 %.
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патології з онкологічними або гематологічними 
захворюваннями. У хворих на ЧПЛ, які не вка-
зували на наявність свербежу шкіри, частіше 
реєструвались дисфункціональні порушення 
жовчовивідних шляхів на фоні патології ЦНС. 
Висновки. Згідно нашим дослідженням, у 65 
(78,3 %) хворих на ЧПЛ морфологічні прояви на 
шкірі супроводжувались свербежем різного сту-
пеня активності. Аналіз анамнестичних даних, 
результатів клінічних та клініко-лабораторних 
обстежень дав можливість виділити супутню 
соматичну патологію, яка, можливо, патогене-
тично впливає на виникнення та/або інтенсив-
ність свербежу шкіри у хворих на ЧПЛ. Враху-
вання характеру асоціацій вісцеральної патоло-
гії при різних ступенях активності свербежу, на 
нашу думку, дасть можливість індивідуального 
підбору терапевтичної тактики для отримання 
нівелювання клінічних проявів дерматозу.
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